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Summary
Background Endothelins (ET) are peptides of 21-amino
acides which have variety of biological actions but the most
important is vasoconstrictor action. There are many fac-
tors that may influence ET concentration and functional
effect. Among those factors the most important role seem
to have angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACE-I)
and calcium antagonists (CA).
Material and Methods A group of 70 patients with essential
hypertension and 10 healthy subjects were examined.
50 patients were treated with ACE-I (20 with captopril and
30 with trandolapril) and 20 with CA (nifedipine). We meas-
ured: blood pressure (BP), ET concentration,  aldosterone
(Ald) concentration and plasma renin activity (PRA).
Results 1) single dose of captopril leads to significant de-
crease of BP and ET concentration, increase of PRA.
2) Short (7 days) therapy with trandolapril induces signif-
icant decrease of BP, ET. 3) 1 month therapy with trando-
lapril leads to significant decrease of BP, ET concentra-
tion  and increase of PRA. 4) Single dose of nifedipine
causes significant decrease of BP, while decrease of ET
concentration is not significant. 5) In all groups non-sig-
nificant decrease of serum Ald concentration was noticed.
6) In hypertensive patients in comparison with the con-
trol group (healthy subjects) we observed significantly
higher BP and Ald concentration, while differences in ET
concentration and PRA were non-significant. 7) There
were no correlation between BP and ET values in hyper-
tensive patients.
Conclusions 1) Beneficial effect of ACE inhibitors may be
partly due to the marked lowering of endothelin concen-
tration, a mitogenic substance and powerful vasoconstric-
tor. 2) Contrary to ACE inhibitors, calcium channel block-
ers do not influence endothelin concentraction in patients
with essential hypertension. 3) The average endothelin
concentraction in  patients with essential hypertension was
not significantly deferent from its concentraction in con-
trol subjects.
key words: endothelin, hypertension, ACE inhibitors, cal-
cium channel blockers
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WstŒp
Mimo dynamicznego rozwoju wiedzy o mechaniz-
mach reguluj„cych cinienie tŒtnicze, przyczyny
nadcinienia tŒtniczego samoistnego nie s„ ostatecz-
nie wyjanione. Kluczowe znaczenie w patogenezie
tego schorzenia mo¿e mieæ ródb‡onek naczyniowy.
Odkrycia ostatnich lat wskazuj„ na endokrynn„
funkcjŒ tej warstwy naczyniowej. Jest ona równie¿
ród‡em endoteliny  substancji peptydowej bar-
dzo silnie kurcz„cej naczynia krwionone.
Endoteliny (ET) s„ to strukturalnie i farmakologicz-
nie odrŒbne izopeptydy, powoduj„ce miŒdzy innymi
skurcz miŒni g‡adkich. Do chwili obecnej wykazano
istnienie 3 izoform  o budowie 21-aminokwasowych
peptydów, nazwanych endotelin„ 1 (ET-1), endotelin„ 2
(ET-2) i endotelin„ 3 (ET-3) [1]. Mechanizm dzia‡ania
nadcinienie tŒtnicze rok 2000, tom 4, nr 1
12
peptydów zwi„zany jest z nastŒpuj„cymi typami re-
ceptorów: receptorem ET typu A (r. ET-A), typu B
(r. ET-B) i typu C (r. ET-C). Rola ostatnio wykrytego
receptora ET-C nie jest ostatecznie wyjaniona, praw-
dopodobnie poredniczy on w uwalnianiu hormonów
przysadki. Typ A znajduje siŒ g‡ównie na komórkach
miŒni g‡adkich, wykazuje on wysok„ wra¿liwoæ na
ET-1 i ET-2, a nisk„ na ET-3. Wynikiem aktywacji tego
receptora jest miŒdzy innymi skurcz miŒni g‡adkich.
Typ B prezentowany jest przez 2 podtypy: B1 i B2, wystŒ-
puj„ce przede wszystkim na komórkach ródb‡onka oraz
na komórkach miŒni g‡adkich. Efektem aktywacji tych
receptorów jest przejciowa wazodylatacja (r. ET-B1)
i skurcz miŒni g‡adkich naczyæ (r. ET-B2) [2].
Podkrela siŒ prawdopodobieæstwo wp‡ywu ET
na patogenezŒ nadcinienia tŒtniczego samoistnego.
Wzrost cinienia tŒtniczego w nastŒpstwie dzia‡ania
ET mo¿e wynikaæ z bezporedniego wp‡ywu peptydu
na miŒniówkŒ g‡adk„ naczyæ pod wp‡ywem ró¿nych
mechanizmów: aktywacji fosfolipazy C [3], fosfolipa-
zy A2 [4], pobudzenia kana‡ów wapniowych oraz blo-
kowania kana‡ów potasowych [5]. Endotelina wzma-
ga równie¿ uwalnianie wielu czynników kurcz„cych
naczynia, miŒdzy innymi: noradrenaliny, adrenaliny,
wazopresyny, angiotensyny II, aldosteronu i trombok-
sanu A2. Wykazano równie¿ dzia‡anie mitogenne i po-
rednio mia¿d¿ycorodne peptydu (ET nasila syntezŒ
interleukiny (IL) IL-1, IL-6, IL-8, czynnika martwicy
guza oraz czynnika stymuluj„cego kolonie granulocy-
tów i makrofagów). Podkrela siŒ tak¿e nerkowy me-
chanizm dzia‡ania peptydu jako jednej z przyczyn
nadcinienia tŒtniczego.
Sporód czynników, które posiadaj„ wp‡yw na stŒ¿e-
nie i efekt dzia‡ania ET, znaczenie kliniczne maj„ inhi-
bitory konwertazy angiotensyny (ACE  angiotensin
converting enzyme inhibitors) i antagonici wapnia (CA
 calcium antagonists). Podkrela siŒ wzajemne po-
wi„zanie uk‡adu renina-angiotensyna-aldosteron, bra-
dykininy oraz ET. Efekt dzia‡ania inhibitorów ACE
wi„¿e siŒ g‡ównie z obni¿eniem stŒ¿enia angiotensyny
II (substancji wzmagaj„cej syntezŒ ET i nasilaj„cej
skurcz naczyæ po ET) oraz ze wzrostem stŒ¿enia bra-
dykininy (substancji bezporednio i porednio hamuj„-
cej syntezŒ ET). Efekt dzia‡ania CA na ET mo¿e wyni-
kaæ ze wspólnego punktu uchwytu (powi„zanie recep-
torów ET z kana‡ami wapniowymi typu L) oraz
wp‡ywu tej grupy leków na ekspresjŒ genu ET [6].
Materia‡ i metody
Badaniami objŒto grupŒ 70 chorych na nadci-
nienie tŒtnicze samoistne w I stadium (34 kobiety
i 36 mŒ¿czyzn), o redniej wieku wynosz„cej 46 lat
(3058 lat). Cinienie tŒtnicze skurczowe analizo-
wanej grupy wynosi‡o rednio 155 mm Hg, cinienie
tŒtnicze rozkurczowe rednio 95 mm Hg. 10 osób
zdrowych (w tym 8 kobiet i 2 mŒ¿czyzn) stanowi‡o
grupŒ kontroln„. Do badaæ nie kwalifikowano pa-
cjentów, u których w wywiadzie stwierdzono: cu-
krzycŒ, zawa‡ serca, dusznicŒ bolesn„, choroby nerek
upoledzaj„ce ich funkcjŒ oraz choroby uk‡adowe.
Celem badaæ by‡o :
 porównanie stŒ¿enia ET w osoczu chorych na
nadcinienie tŒtnicze samoistne i u osób zdrowych;
 poszukiwanie zale¿noci pomiŒdzy wartoci„ ci-
nienia tŒtniczego a stŒ¿eniem ET u osób z nadcinieniem;
 badanie wp‡ywu inhibitorów ACE (kaptopry-
lu, trandolaprylu) na stŒ¿enie ET w osoczu, aktyw-
noæ reninow„ osocza (PRA  plasma renin activity)
i stŒ¿enie aldosteronu (Ald) w surowicy chorych na
nadcinienie tŒtnicze samoistne;
 badanie wp‡ywu antagonistów wapnia (nifedy-
piny) na ET, PRA, Ald w osoczu chorych na nadci-
nienie tŒtnicze samoistne.
U 50 chorych zastosowano inhibitory ACE, w tym
 u 20 kaptopryl (grupa I), a u 30 osób  trandola-
pryl (grupa II). W obrŒbie II grupy u 20 osób trando-
lapryl stosowano przez 7 dni (grupa IIa), natomiast
u 10 osób  przez 1 miesi„c (grupa IIb). GrupŒ III
stanowi‡o 20 chorych leczonych CA (nifedypin„).
Pacjentom polecono odstawiæ leki przeciwnadcinie-
niowe 7 dni przed badaniem. Grupy kontrolnej (oso-
by o prawid‡owym cinieniu tŒtniczym) nie poddano
leczeniu hipotensyjnemu.
U wszystkich badanych okrelane by‡y nastŒpuj„ce
parametry: cinienie tŒtnicze (BP), stŒ¿enie ET (me-
tod„ radioimmunologiczn„ za pomoc„ zestawu firmy
Amersham, Ltd UK), PRA (metod„ radioimmunolo-
giczn„  Incstar Corporation, Stany Zjednoczone)
oraz stŒ¿enie Ald (metod„ radioimmunologiczn„ przy
u¿yciu zestawu Immunotech, Francja). W grupie I wy-
¿ej wymienione parametry oznaczane by‡y przed do-
ustnym podaniem 25 mg kaptoprylu i 60 min po nim.
W grupie II  przed podaniem i po 7 dniach (grupa
IIa) lub po 1 miesi„cu (grupa IIb) doustnego podawa-
nia 2 mg trandolaprylu na dobŒ. W grupie III parame-
try te oznaczane by‡y przed podaniem i 60 min po jed-
norazowym doustnym podaniu 10 mg nifedypiny.
Badanie uzyska‡o aprobatŒ Terenowej Komisji
Etyki Badaæ Naukowych.
Wyniki
W grupie osób z nadcinieniem tŒtniczym samo-
istnym w porównaniu z grup„ kontroln„ stwierdzo-
no istotnie statystycznie wy¿sze wartoci SBP (155 vs
























Chorzy z nadcinieniem samoistnym Grupa kontrolna
Rycina 1. Wartoci badanych zmiennych u chorych z nadcinieniem tŒtniczym samoistnym
przed leczeniem w porównaniu z grup„ kontroln„
Figure 1. Values of evaluated parameters in patients with essential hypertension before















Wartoci badanych parametrów przed podaniem leku










Rycina 2. Wp‡yw kaptoprylu na zachowanie siŒ badanych parametrów
Figure 2. Influence of captopril on evaluated parameters
118 mm Hg) p < 0,00001, DBP (95 vs 65 mm Hg),
p < 0,00001, Ald (110 vs 70 pg/ml), p < 0,006, nie-
znamiennie statystycznie ni¿sze PRA (1,7 vs 3,7 ng/
/ml/h), nieistotne statystycznie wy¿sze stŒ¿enie ET
(21 vs 19,3 pg/ml) (ryc. 1). Nie stwierdzono zale¿no-
ci miŒdzy wartoci„ BP a stŒ¿eniem ET.
Jednorazowe podanie kaptoprylu prowadzi do istot-
nego obni¿enia wartoci SBP (z 151,3 do 127 mm Hg),
p < 0,007, DBP (z 94,2 do 82,5 mm Hg), p < 0,0003,
stŒ¿enia ET (z 26,6 do 17,52 pg/ml), p < 0,0008 oraz
wzrostu PRA (z 1,88 do 2,87 ng/ml/h), p < 0,009, przy
nieznamiennym statystycznie spadku stŒ¿enia Ald
(z 76 do 68,52 pg/ml) (ryc. 2).
Krótkotrwa‡a (7-dniowa) terapia trandolaprylem
powoduje istotne obni¿enie wartoci SBP (ze 150,4 do
126 mm Hg), p < 0,05, DBP (z 92,5 do 78 mm Hg)















Wartoci badanych parametrów przed podaniem leku










Rycina 3. Wp‡yw 7-dniowej terapii trandolaprylem na zachowanie siŒ badanych parametrów















Wartoci badanych parametrów przed podaniem leku










Rycina 4. Wp‡yw 1-miesiŒcznej terapii trandolaprylem na zachowanie siŒ badanych parametrów
Figure 4. Influence of 1-month treatment with trandolapril on evaluated parameters
p < 0,01, stŒ¿enia ET (z 20,06 do 13,49 pg/ml)
p < 0,02 oraz nieznamienny statystycznie wzrost
PRA (z 4,58 do 5,16 ng/ml/h) i spadek stŒ¿enia Ald
(ze 124,5 do 109 pg/ml) (ryc. 3).
MiesiŒczne leczenie trandolaprylem powoduje
znamienne obni¿enie wartoci SBP (ze 148 do
128,2 mm Hg), p < 0,00009, DBP (z 93 do
81,8 mm Hg) p < 0,0004, stŒ¿enia ET (z 21,3 do
13,6 pg/ml) p < 0,0008, wzrost PRA (z 2,4 do
3,9 ng/ml/h) p < 0,004 oraz nieistotny spadek stŒ¿e-
nia Ald (ze 108 do 74,5 pg/ml) (ryc. 4).
Jednorazowe podanie nifedypiny powoduje istot-
ne obni¿enie SBP (ze 151,3 do 135 mm Hg)
p < 0,0007, DBP (z 93 do 79,9 mm Hg) p < 0,0002
oraz nieznamienny spadek stŒ¿enia ET (z 22,27 do
19,97 pg/ml) (NS), wzrost PRA (z 2,66 do 3,75 ng/
/ml/h) (NS), natomiast stŒ¿enie Ald pozosta‡o bez
zmian (149,8 i 149,7 pg/ml) (NS) (ryc. 5).














Wartoci badanych parametrów przed podaniem leku










Rycina 5. Wp‡yw nifedypiny na zachowanie siŒ badanych parametrów
Figure 5. Influence of nifedipine on evaluated parameters
Dyskusja
Rok 1980 rozpocz„‡ okres dynamicznego rozwoju
badaæ nad endokrynn„ funkcj„ ródb‡onka naczy-
niowego. Do chwili obecnej wykazano istnienie wie-
lu substancji produkowanych przez endoteliocyty,
o dzia‡aniu zarówno kurcz„cym, jak i rozkurczaj„-
cym naczynia krwionone, wp‡ywaj„cych na p‡ytki
krwi, monocyty i miocyty.
Jedn„ z substancji wytwarzanych w obrŒbie ród-
b‡onka naczyniowego jest endotelina. Bior„c pod
uwagŒ jej poznane dzia‡anie wazokonstrykcyjne, mi-
togenne oraz wp‡yw na uwalnianie wielu czynników
kurcz„cych naczynia, celowe wydaje siŒ badanie stŒ-
¿enia tego peptydu oraz sprecyzowanie roli, jak„ pe‡-
ni ET w procesach patogenetycznych nadcinienia
tŒtniczego.
Mimo ¿ywego zainteresowania tym peptydem,
wyniki uzyskane z badaæ dowiadczalnych nie wyja-
ni‡y jednoznacznie kwestii zale¿noci pomiŒdzy stŒ¿e-
niem ET a wartociami cinienia tŒtniczego. Ocenia-
j„c stŒ¿enia ET w osoczu chorych na nadcinienie tŒt-
nicze samoistne, wykazano podwy¿szone wartoci
peptydu (u Kohno, Shichiriego i Saito) [7], jego bar-
dzo znamiennie wysokie stŒ¿enia w przypadku nadci-
nienia tŒtniczego z‡oliwego i ciŒ¿kiego oraz wartoci
ET nieodbiegaj„ce od prawid‡owych. W badaniach
w‡asnych nie stwierdzono istotnej ró¿nicy wartoci
peptydu miŒdzy osobami z nadcinieniem tŒtniczym
samoistnym i zdrowymi z grupy kontrolnej. Wyniki te
s„ zgodne z pracami innych autorów  miŒdzy inny-
mi Schiffrina, Miyauchi, Veglio, Davenporta i Hayne-
sa [8], którzy stŒ¿enia ET-1 u osób z nadcinieniem
tŒtniczym samoistnym oceniali jako prawid‡owe. Ist-
niej„ce rozbie¿noci wyjaniaæ mo¿e fakt, ¿e oko‡o 75%
zsyntetyzowanej w komórkach ródb‡onka ET jest
transportowane do miocytów ciany naczyniowej, a tyl-
ko pozosta‡a czŒæ jest uwalniana do krwi. Ten hor-
mon znajduj„cy siŒ we krwi jest wiŒc pewn„ frakcj„
ogólnej iloci zsyntetyzowanej ET. Nale¿y równie¿
podkreliæ, ¿e stŒ¿enie peptydu jest wyk‡adnikiem kil-
ku elementów: syntezy, po‡„czenia z receptorami oraz
sprawnoci mechanizmów usuwaj„cych ET z organi-
zmu (poprzez nerki, p‡uca i w„trobŒ). Rozbie¿noci
dotycz„ce stŒ¿enia ET u osób z nadcinieniem tŒtni-
czym samoistnym mog„ byæ wiŒc zwi„zane z zabu-
rzon„ funkcj„ wy¿ej wymienionych narz„dów lub
wspó‡istnieniem innych chorób, którym towarzyszy
podwy¿szone stŒ¿enie ET (np. mia¿d¿ycy).
W badaniach w‡asnych oceniano tak¿e wp‡yw in-
hibitorów ACE  kaptoprylu i trandolaprylu 
na stŒ¿enie ET w osoczu, PRA i stŒ¿enie aldostero-
nu w surowicy chorych na nadcinienie tŒtnicze
samoistne. NastŒpstwem jednorazowego podania
25 mg kaptoprylu 20 chorym na nadcinienie tŒtni-
cze samoistne by‡ istotny statystycznie spadek stŒ-
¿enia ET, wzrost PRA oraz nieznamienne obni¿e-
nie stŒ¿enia Ald. Równie¿ w grupie 30 pacjentów
z nadcinieniem tŒtniczym samoistnym leczonych
trandolaprylem stwierdzono istotne obni¿enie stŒ-
¿enia ET, wzrost PRA u osób poddanych 1-mie-
siŒcznej terapii trandolaprylem oraz nieznamienny
nadcinienie tŒtnicze rok 2000, tom 4, nr 1
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spadek stŒ¿enia Ald i podwy¿szenie PRA po
7 dniach stosowania leku. Wzrost PRA i spadek stŒ-
¿enia Ald s„ wyk‡adnikami prawid‡owego dzia‡a-
nia leków z grupy inhibitorów konwertazy angio-
tensyny. Natomiast obni¿enie stŒ¿enia ET w na-
stŒpstwie stosowania leków z wy¿ej wymienionej
grupy znalaz‡o potwierdzenie w licznych pracach
badawczych. Yoshida i wsp. [9] wykazali hamuj„cy
wp‡yw kaptoprylu na syntezŒ ET-1 w hodowli
ludzkich komórek ródb‡onka. Z wynikiem tym ko-
reluj„ wyniki badaæ Bakrisa i wsp. [10], które po-
twierdzi‡y inhibicyjny wp‡yw ACE-I na syntezŒ
peptydu w hodowli ludzkich komórek mezangium.
W badaniu Uemasu i wsp. [11] osoczowe stŒ¿enia
ET-1 u pacjentów z nadcinieniem tŒtniczym sa-
moistnym uleg‡y istotnej redukcji po jednorazowym
doustnym podaniu 25 mg kaptoprylu. Inhibitory
ACE obni¿aj„ tak¿e osoczowe stŒ¿enie ET u pa-
cjentów z innymi ni¿ nadcinienie tŒtnicze samo-
istne schorzeniami, na przyk‡ad z cukrzyc„, niewy-
dolnoci„ kr„¿enia lub zawa‡em serca.
Powi„zanie receptorów ET z kana‡ami wapnio-
wymi typu L stanowi‡o teoretyczn„ podstawŒ bada-
nia wp‡ywu antagonistów wapnia na efekt dzia‡ania
i stŒ¿enie ET. W stosunkowo niewielkiej liczbie pu-
blikacji stwierdzono korzystne dzia‡anie leków z tej
grupy na stŒ¿enie peptydu. Feron i wsp. [6] wykaza-
li, ¿e lacydypina hamuje ekspresjŒ genu ET u szczu-
rów z nadcinieniem tŒtniczym. W innym badaniu
nitrendypina obni¿a‡a stŒ¿enie ET w hodowli ko-
mórek miŒni g‡adkich naczyæ u szczurów z nadci-
nieniem tŒtniczym samoistnym [12]. Jednak w wiŒk-
szoci prac badawczych nie stwierdzono korzystne-
go, obni¿aj„cego stŒ¿enie ET, nastŒpstwa dzia‡ania
antagonistów wapnia. Mitchel i wsp. [13] nie wyka-
zali wp‡ywu nitrendypiny i werapamilu na syntezŒ
ET-1 w hodowli ludzkich komórek ródb‡onka.
Równie¿ w badaniu Hishikawy i wsp [14] nie stwier-
dzono wp‡ywu terapii wstŒpnej nifedypin„ na spo-
wodowany cinieniem ródciennym wzrost stŒ¿enia
ET-1 w hodowli ludzkich komórek ródb‡onka.
W innym badaniu osoczowe stŒ¿enie ET u osób po-
zostaj„cych na du¿ych wysokociach nie zmienia‡o
siŒ po jednorazowym, doustnym podaniu 20 mg ni-
fedypiny [15]. W badaniach w‡asnych wykazano, i¿
jednorazowe podanie 10 mg nifedypiny 20 chorym
na nadcinienie tŒtnicze samoistne wywo‡uje jedynie
nieistotny statystycznie spadek stŒ¿enia ET, wzrost
PRA (traktowany jako przejciowy efekt dzia‡ania
leku), natomiast stŒ¿enie Ald pozostaje praktycznie
bez zmian.
Na podstawie obecnych badaæ nie mo¿na jed-
noznacznie okreliæ roli ET w patogenezie nadci-
nienia tŒtniczego, jednak wiele badaæ wskazuje na
znaczenie tego peptydu w rozwoju choroby nadci-
nieniowej. Otwiera to nowe mo¿liwoci terapii tej
choroby  poprzez udokumentowanie innych ni¿
dotychczas poznanych mechanizmów dzia‡ania le-
ków powszechnie stosowanych w leczeniu nadci-
nienia tŒtniczego lub wprowadzenie nowatorskich
rodków terapeutycznych. Du¿e nadzieje w terapii
nadcinienia tŒtniczego wi„¿e siŒ z pozostaj„cymi
jeszcze w sferze badaæ dowiadczalnych antagoni-
stami receptorów ET i inhibitorem konwertazy ET.
Wnioski
1. Korzystne dzia‡anie inhibitorów ACE w tera-
pii nadcinienia tŒtniczego mo¿e byæ w czŒci zwi„-
zane z istotnym obni¿eniem stŒ¿enia ET  sub-
stancji o wybitnym dzia‡aniu wazokonstrykcyjnym
i mitogennym.
2. W przeciwieæstwie do inhibitorów ACE, anta-
gonici wapnia nie wywieraj„ po¿„danego wp‡ywu
na stŒ¿enie ET u osób z nadcinieniem tŒtniczym
samoistnym.
3. rednie stŒ¿enie ET w grupie osób z nadcinie-
niem tŒtniczym samoistnym nie ró¿ni‡o siŒ istotnie
od stwierdzanego w grupie kontrolnej.
Streszczenie
WstŒp Endoteliny (ET) s„ to 21-aminokwasowe pep-
tydy powoduj„ce miŒdzy innymi skurcz miŒni g‡ad-
kich. Sporód czynników, które posiadaj„ wp‡yw na
stŒ¿enie i efekt dzia‡ania ET, znaczenie kliniczne
maj„ inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE-I)
oraz antagonici wapnia (CA).
Materia‡ i metody Badaniami objŒto grupŒ 70 cho-
rych na nadcinienie tŒtnicze samoistne w I stadium.
GrupŒ kontroln„ (K) stanowi‡o 10 osób zdrowych.
U 50 chorych zastosowano inhibitory ACE (u 20 
kaptopryl, u 30  trandolapryl), natomiast u 20 pa-
cjentów  CA (nifedypinŒ). U wszystkich badanych
okrelane by‡y nastŒpuj„ce parametry: cinienie
tŒtnicze (BP), osoczowe stŒ¿enie ET, aktywnoæ re-
ninowa osocza (PRA) i stŒ¿enie aldosteronu (Ald)
w surowicy przed zastosowaniem i po zastosowaniu
leku.
Wyniki 1) Jednorazowe podanie 25 mg kaptoprylu
prowadzi do istotnego obni¿enia wartoci BP, ET
oraz wzrostu PRA. 2) Krótkotrwa‡a (7-dniowa) tera-
pia trandolaprylem (2 mg/d) wywo‡uje istotne obni-
¿enie wartoci BP, ET oraz nieznamienny statystycz-
nie wzrost PRA. 3) MiesiŒczne leczenie trandolapry-
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lem powoduje znamienne obni¿enie wartoci BP,
ET, wzrost PRA. 4) Jednorazowe podanie 10 mg ni-
fedypiny powoduje istotne obni¿enie BP, niezna-
mienny spadek ET i wzrost PRA. 5) We wszystkich
grupach stwierdzono nieistotny statystycznie spadek
stŒ¿enia Ald. 6) W grupie osób z nadcinieniem tŒt-
niczym samoistnym stwierdzono w porównaniu
z grup„ kontroln„ znamienne statystycznie wy¿sze
wartoci BP, Ald, przy nieistotnych ró¿nicach stŒ¿e-
nia ET oraz PRA.
Wnioski 1) Korzystne dzia‡anie inhibitorów ACE
w terapii nadcinienia tŒtniczego mo¿e byæ czŒciowo
zwi„zane z istotnym obni¿eniem stŒ¿enia ET  sub-
stancji o wybitnym dzia‡aniu wazokonstrykcyjnym
i mitogennym. 2) W przeciwieæstwie do inhibitorów
ACE, antagonici wapnia nie wywieraj„ po¿„danego
wp‡ywu na stŒ¿enia ET u osób z nadcinieniem tŒtni-
czym samoistnym. 3) rednie stŒ¿enie ET w grupie
osób z nadcinieniem tŒtniczym samoistnym nie ró¿-
ni‡o siŒ istotnie od stwierdzanego w grupie kontrolnej.
s‡owa kluczowe: endotelina, nadcinienie tŒtnicze,
inhibitory konwertazy angiotensyny, antagonici
wapnia
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